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1  Einleitung 
1  Einleitung  
Das gramnegative, mikroaerophile Bakterium Lawsonia (L.) intracellularis verursacht 
die Proliferative Enteropathie (PE) bei verschiedenen Tierarten. Zunächst wurde 
diese Krankheit als intestinale Adenomatose bezeichnet. Eine Beschreibung erfolgte 
beim Schwein erstmalig 1931 von BIESTER und SCHWARTE, beim Pferd 1982 
durch DUHAMEL und WHEELDON. Der Erreger war damals noch nicht bekannt. Im 
Jahr 1991 konnte STILLS bei Hamstern ein bisher unbekanntes, intrazelluläres 
Bakterium isolieren und nachweisen, dass dieses die Krankheit verursacht und nicht, 
wie bisher vermutet, Campylobacter-Spezies. Beim Schwein gelang dieser Nachweis 
LAWSON et al. (1993). Im Jahr 1995 wurde das Bakterium schließlich nach Erfüllung 
der Koch´schen Postulate von McORIST et al. „Lawsonia intracellularis“ genannt. 
Nachgewiesen wurde die PE bei diversen Tierarten. Die pathologischen 
Darmveränderungen werden bei Schweinen (LAWSON und GEBHART, 2000), 
Hamstern (JACOBY, 1978), Hunden (LEBLANC et al. 1993), Schafen 
(VANDENBERGHE und HOORENS 1980) und Meerschweinchen (MUTO et al. 
1983) vor allem im Dünndarm und speziell im Ileum beschrieben, bei Frettchen (FOX 
et al. 1982), Füchsen (ERIKSEN et al. 1990) und Kaninchen (SCHOEB und FOX 
1990) jedoch im Caecum und dem proximalen Colon. Bei Pferden sind 
Veränderungen meist im Dünndarm (WILLIAMS et al. 1996; FRANK et al. 1998; 
BREES et al. 1999; DEPREZ et al. 2005; SAMPIERI et al. 2006; WUERSCH et al. 
2006; McGURRIN et al. 2007), vereinzelt aber auch zusätzlich im Colon beschrieben 
(LAVOIE et al. 2000; FRAZER 2008).  
Die equine proliferative Enteropathie (EPE) tritt fast ausschließlich bei Fohlen im 
Alter zwischen zwei und neun Monaten auf, eine saisonale Häufung von 
Krankheitsfällen gibt es zwischen August und Januar (FRAZER 2008). Erkrankte 
Fohlen fallen durch vermindertes Allgemeinverhalten, Gewichtsverlust, 
Koliksymptome, Fieber, Ödeme und wässrige Diarrhoe auf. Mittels Sonographie 
kann eine verdickte Dünndarmwand festgestellt werden. Bei labormedizinischen 
Untersuchungen des Blutes lagen in allen beschriebenen Fällen eine 
Hypoalbuminämie sowie häufig eine Hypoglobulinämie und eine Aktivitätserhöhung 
der Kreatinkinase vor. Auch eine Hyperfibrinogenämie, Leukozytose, Lymphozytose, 
Neutrophilie und Anämie wurden beschrieben (BREES et al. 1999; DAUVILLIER et 
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al. 2006; FRANK et al. 1998; FRAZER 2008; LAVOIE et al. 2000; WILLIAMS et al. 
1996; WONG et al. 2009; WUERSCH et al. 2006). Eine Malabsorption von Glukose 
im Dünndarm wurde bei Fohlen mit PE nachgewiesen (WONG et al. 2009), bei 
infizierten Hamstern außerdem von Kalium und Chlorid (VANNUCCI et al. 2010). 
Die pathologischen und klinischen Veränderungen ähneln sich bei Pferden und 
Schweinen (SMITH 1998). Charakteristisch sind eine verdickte Darmwand von 
Duodenum, Jejunum und Ileum. Dies wird durch eine Hyperplasie des Kryptepithels 
und transmurale Ödeme verursacht. Auch Ulzerationen der Mukosa kommen vor. 
Mittels einer Silberfärbung können vor allem im apikalen Zytoplasma der 
Kryptepithelzellen zahlreiche stabförmige Bakterien nachgewiesen werden (FRANK 
et al. 1998; LAVOIE et al. 2000; WILLIAMS et al. 1996). Die meisten Fallberichte von 
EPE gibt es aus Nordamerika (BREES et al. 1999; DAUVILLIER et al. 2006; FEARY 
et al. 2007; FRANK et al. 1998; FRAZER 2008; LAVOIE et al. 2000; McGURRIN et 
al. 2007; SCHUMACHER et al. 2000; WILLIAMS et al. 1996).  
In Europa sind einzelne Fallberichte aus Belgien (DEPREZ et al. 2005), der Schweiz 
(WUERSCH et al. 2006) und Deutschland (CEHAK et al. 2007) bekannt. Dies lässt 
die Vermutung zu, dass die EPE in den nächsten Jahren in Europa eine 
zunehmende Bedeutung haben wird.  
Zur Diagnostik intra vitam stehen verschiedene Untersuchungsmöglichkeiten zur 
Verfügung. Bei einem klinischen Verdacht wird eine Kombination aus einer 
Polymerasekettenreaktion (PCR)-Untersuchung des Kotes und der Bestimmung des 
Antikörpertiters gegen L. intracellularis empfohlen. Die Serologie wurde bei Pferden 
bisher meist mittels IPMA (Immunoperoxidase Monolayer Assay) oder IFAT 
(Immunofluoreszenz-Antikörpertest) durchgeführt. Im Gegensatz dazu erfolgt die 
Untersuchung auf Antikörper bei Schweinen vorzugsweise mittels ELISA (blocking 
enzyme-linked immunosorbent assay).  
In Deutschland konnten bei 81,3 % der schweinehaltenden Betriebe Antikörper 
gegen L. intracellularis nachgewiesen werden. Es gibt dabei keinen Unterschied 
zwischen Betrieben mit PE und solchen ohne klinische Symptome. Im Alter von vier 
Wochen sind 11,4 % der Ferkel seropositiv. Dieser Prozentsatz sinkt bis zur achten 
Lebenswoche auf 4,5 %. Anschließend steigt er wieder an und ist im Alter von 25 
Wochen am höchsten (79,6 %). Die höchste Prävalenz wurde bei Sauen, Ebern und 
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Mastschweinen festgestellt (WENDT et al. 2006). Weitere Studien zeigten, dass bei 
Schweinen die Serokonversion meist im Alter von 12 bis 14 Wochen auftritt (STEGE 
et al. 2004; JUST et al. 2001).  
Es besteht kein deutlicher Zusammenhang zwischen der Höhe des Serum– 
Antikörpertiters und dem Ausmaß der makroskopischen Läsionen im Darm 
(GUEDES et al. 2002a).  
Die Impfung von Schweinen im Alter von neun bis elf Wochen führt zu signifikant 
geringeren Merz- und Mortalitätsraten infolge porziner PE (PPE) im Vergleich zu 
ungeimpften Tieren. Außerdem ist die Anzahl anderer systemischer Infektionen und 
somit von Todesfällen, die auf sozialen Stress oder Kannibalismus zurückzuführen 
sind, signifikant niedriger. Die durchschnittliche Tageszunahme ist bei geimpften 
Tieren höher. Diese Untersuchungen wurden bei Schweinen durchgeführt, die 
bereits vor der Vakzination seropositiv waren (ALMOND und BILKEI 2006). Die 
Impfung von drei Wochen alten Ferkeln mit einer oral verabreichten, avirulenten 
Lebendvakzine führte zu einem umfangreichen Schutz gegen PPE (KROLL et al. 
2004).  
Ziel dieser Arbeit war es zunächst, zu testen, ob der bei Schweinen etablierte 
Antikörper-ELISA auch bei Pferden eingesetzt werden kann.  
Trotz diverser Untersuchungen, die belegen, dass in Deutschland sehr viele 
Schweine Kontakt zu L. intracellularis haben und Antikörper ausbilden, war bislang 
nicht bekannt, ob dies auch auf Pferde zutrifft. Durch die Untersuchung von Pferden 
aus verschiedenen Beständen in Mitteldeutschland soll die Prävalenz von 
Antikörpern gegen L. intracellularis bestimmt werden. Desweiteren werden 
verschiedene Einflüsse auf den Antikörpertiter untersucht.  
Durch serologische Verlaufsuntersuchungen sollen Rückschlüsse auf einen Kontakt 
zu dem Bakterium bzw. die Übertragung maternaler Antikörper gezogen werden und 
es sollen Aussagen über den Zeitraum eines vorhandenen Infektionsschutzes 
gemacht werden. Damit kann dann auch der beste Zeitpunkt einer Impfung bestimmt 
werden. 
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Lawsonia intracellularis bei Fohlen – 
eine serologische Analyse
Julia Breuer, Friedrich Schmoll, Alice Spallek, Stephan Recknagel, Albrecht Uhlig und Gerald Fritz Schusser
Medizinische Tierklinik, Veterinärmedizinische Fakultät der Universität Leipzig
Zusammenfassung
Ziel unserer Studie war es, herauszufinden, ob im mitteldeutschen Raum Antikörpertiter gegen den Durchfallerreger Lawsonia intracellularis
bei Fohlen mittels eines für Schweine entwickelten Antikörper-ELISAs (blocking enzyme-linked immunosorbent assay) nachzuweisen sind.  Es
wurden Serumproben von 56 Fohlen (1 Tag bis 14 Monate alt, median 90 Tage), die zwischen Januar 2006 und März 2008 in die Medizi-
nische Tierklinik eingeliefert wurden, und von 24 gesunden Haflingerfohlen (15 bis 51 Tage alt, median 39 Tage) eines Gestütes in Mittel-
deutschland im Mai 2009 gesammelt. Diese Proben wurden mittels ELISA untersucht.  Der ursprünglich schweinespezifische ELISA führt auch
zum Nachweis von Lawsonia-Antikörpern in Serumproben von Pferden.  Von den hospitalisierten Fohlen hatten 22/56 (39,3%) bzw. 7/24
(29,17 %) Haflingerfohlen positive Testergebnisse. Sechs der 56 hospitalisierten Fohlen hatten Diarrhoe, davon waren 2 (33,33%) serolo-
gisch positiv.  Die Infektion mit L. intracellularis und eine nachfolgende Antikörperbildung konnte in dieser Studie bei gesunden Fohlen und
bei Fohlen mit Durchfall und anderen Erkrankungen in Mitteldeutschland nachgewiesen werden. Daher muss die proliferative Enteropathie,
verursacht durch L. intracellularis, auch in Deutschland als mögliche Durchfallursache bei Fohlen in Betracht gezogen werden. 
Schlüsselwörter: Fohlen, Lawsonia intracellularis, Diarrhoe, ELISA, Serologie
Lawsonia intracellularis in foals – a serological analysis 
The aim of our study was to evaluate serum antibody titers against Lawsonia intracellularis in foals in central Germany.  Serum samples
were collected from 56 foals (1 day to 14 months of age, median 90 days) during hospitalisation in the Department of Large Animal Inter-
nal Medicine of the University of Leipzig between January 2006 and March 2008. Additionally, in May 2009, serum samples were collec-
ted from 24 normal Haflinger foals (15 to 51 days of age, median 39 days) of a stud farm in central Germany. The samples were exami-
ned using a swine specific antibody ELISA (blocking enzyme-linked immunosorbent-assay).  This ELISA also detects antibodies against L.
intracellularis in serum of horses. Positive serum samples were found in 22 out of 56 (39.3%) hospitalized foals and in 7 out of 24 (29.17%)
healthy foals. There were six foals with diarrhea and two of them had positive results (33.3%). Regarding 17 foals with other diseases of
the gastrointestinal tract, there were 5 (29.41%) positive results.  In central Germany foals had antibody titers against L. intracellularis. The-
refore, proliferative enteropathy, caused by L. intracellularis, has to be considered in foals with diarrhea in Germany. 
Keywords: Foals, Lawsonia intracellularis, diarrhea, ELISA, serology
Einleitung
Die proliferative Enteropathie (PE) ist eine vor allem bei
Schweinen auftretende, weltweit verbreitete und bedeutende
Durchfallerkrankung, die hohe wirtschaftliche Verluste
erzeugt. Dieses Krankheitsbild wird durch ein gramnegatives,
mikroaerophiles, obligat intrazelluläres Bakterium, Lawsonia
(L.) intracellularis, verursacht (Knittel et al. 1998). Neben dem
Schwein wurde die PE auch bei einer Reihe anderer Tierarten
beschrieben (Cooper und Gebhart 1998). Der erste Fall bei
Pferden wurde 1982 diagnostiziert und als intestinale Adeno-
matose bezeichnet (Duhamel und Wheeldon 1982). Danach
wurde von Fällen der PE bei Fohlen in Nordamerika und ver-
einzelt auch in Europa berichtet (Cooper et al. 1997, Frank et
al. 1998, Lavoie et al. 2000, Williams et al. 1996). Das Alter
der betroffenen Fohlen liegt fast ausschließlich zwischen zwei
und neun Monaten (Bihr 2003, Duavillier et al. 2006, Feary
et al. 2007, Frank et al. 1998, Frazer 2008, Lavoie et al.
2000, McClintock und Collins 2004, McGurrin et al. 2007,
Pusterla et al. 2008a, Sampieri et al. 2006, Williams et al.
1996, Wuersch et al. 2006). Eine Geschlechtsprädisposition
besteht nicht (Frazer 2008, McGurrin et al. 2007). Die Krank-
heit tritt vorrangig in den Monaten August bis Januar auf (Fra-
zer 2008). Bei Pferd und Schwein sind pathologische und kli-
nische Veränderungen ähnlich (Smith 1998). Klinische Zei-
chen bei Fohlen sind vermindertes Allgemeinverhalten, Kolik,
Fieber, Ödeme und wässrige Diarrhoe. Die verminderte Fut-
teraufnahme und die folgende Malabsorption führen zu
Gewichtsverlust (Brees et al. 1999, Dauvillier et al. 2006,
Frank et al. 1998, Frazer 2008, Lavoie et al. 2000, Williams
et al. 1996, Wuersch et al. 2006). Bei rechtzeitiger Behand-
lung überlebten die meisten betroffenen Fohlen die Infektion
(Frazer 2008). 
Ergebnisse der Laboruntersuchung waren Hyperfibrinogenä-
mie, Leukozytose, Lymphozytose, Neutrophilie und Anämie.
Hypoalbuminämie und Hypoglobulinämie treten ebenso auf
wie eine erhöhte Konzentration der Kreatinkinase im Plasma
(Brees et al. 1999, Frank et al. 1998, Frazer 2008, Lavoie et
al. 2000, Wuersch et al. 2006). 
Differentialdiagnosen zur PE sind andere bakterielle Infektio-
nen (Salmonella spp., Ehrlichia risticii, Clostridium spp.),
parasitäre Erkrankungen (Strongylidose, Kokzidiose, Krypto-
sporidiose), Sandkolik sowie eine Vergiftung mit Kantharidin
oder nichtsteroidalen Arzneimitteln. Ebenso müssen eine Peri-
tonitis, Rotavirus-Diarrhoe, granulomatöse oder eosinophile
Gastroenteritis und ein intestinales Lymphosarkom in Betracht
gezogen werden (Frank et al. 1998). 
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Bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung fallen eine
verdickte Darmwand von Duodenum, Jejunum und Ileum auf.
Hyperplasie und Ulzera der Mukosa sowie transmurale Öde-
me treten auf. Die intestinale Mukosa erscheint faltig und
multinodular. Das Epithel der Darmkrypten ist hyperplastisch
und kann nekrotische Zellen oder Detritus im Lumen enthal-
ten. Die Anzahl der Paneth-Körnerzellen und der Becherzellen
ist an betroffenen Arealen vermindert. Bei einer Silberfärbung
werden zahlreiche stabförmige Bakterien deutlich, die vor
allem im apikalen Zytoplasma der Kryptepithelzellen vorkom-
men (Frank et al. 1998, Lavoie et al. 2000, Williams et al.
1996). 
Die Behandlung umfasst Elektrolytinfusionen und Plasma-
transfusionen. Falls das betroffene Fohlen nicht genug
Nahrung zu sich nimmt, ist eine partielle oder totale paren-
terale Ernährung notwendig. Zusätzlich werden nichtsteroi-
dale Arzneimittel ebenso wie eine Ulkusprophylaxe emp-
fohlen (Frank et al. 1998). Als Antibiotikum wurde bisher
häufig Erythromycin (15-25 mg/kg KM alle 6 bis 8 Stunden
per os), teilweise in Kombination mit Rifampizin (7-10
mg/kg KM alle 12 Stunden per os) über zwei bis vier
Wochen eingesetzt (Bihr 2003, Lavoie et al. 2000, McClin-
tock und Collins 2004). Auch Azithromycin (10 mg/kg KM
alle 24 Stunden per os), Clarithromycin (7,5 mg/kg KM alle
12 Stunden) oder Doxycyclin (10 mg/kg KM per os alle 12
Stunden) kommen in Frage (Atherton und McKenzie 2006,
Feary et al. 2007). Enrofloxacin (5 mg/kg KM alle 24 Stun-
den) (Deprez et al. 2005) und Penicillin in Kombination mit
Gentamicin (Wuersch et al. 2006) wurden ebenfalls einge-
setzt. Wegen unerwünschter Nebenwirkungen der Makroli-
de wird stattdessen die Gabe von Oxytetrazyklin (6,6
mg/kg KM i.v. alle 12 Stunden) über vier bis acht Tage und
danach die Gabe von Doxycyclin (10 mg/kg KM alle 12
Stunden per os) über 8 bis 17 Tage empfohlen (Sampieri et
al. 2006).). 
Bei erkrankten oder verdächtigen Fohlen wurden bei serolo-
gischen Untersuchungen unter Verwendung eines Immunop-
eroxidase Monolayer Assays (IPMA) Antikörpertiter * 30
gefunden (Atherton und McKenzie 2006, McClintock und
Collins 2004, Pusterla et al. 2008a). Teilweise wurde erst ein
Antikörpertiter von * 60 als positiv bewertet (Frazer 2008,
Pusterla et al. 2009). 
Um bei einem lebenden Pferd die Diagnose der proliferativen
Enteropathie bei vorhandenen klinischen und blutchemischen
Anzeichen abzusichern, wird die Kombination von einer PCR-
Untersuchung des Kotes und des Antikörpertiters im Serum
empfohlen. Zusätzlich kann bei einer Ultraschalluntersuchung
eine Verdickung der Dünndarmwand festgestellt werden. Eine
Biopsie von Duodenum oder Rektum ist zwar möglich, L.
intracellularis ist dort aber meist nicht nachweisbar (Frank et
al. 1998). Die Bestandsdiagnostik besteht im Antikörper-
nachweis in Kombination mit einem direkten Erregernachweis
im Kot (Dünser et al. 2003). 
Es gibt einen Impfstoff gegen L. intracellularis (Boehringer
Ingelheim Enterisol Ileitis), der bisher nur für Schweine zuge-
lassen ist. In einer Studie wurde er an Pferden getestet und
führte, vor allem nach der intrarektalen Administration, zu
einer Serokonversion und zu positiven PCR-Befunden in den
Faeces (Pusterla et al. 2008b). 




Für den ersten Teil dieser Studie wurden zwischen Januar
2006 und März 2008 Serumproben von 56 Fohlen während
ihres Aufenthaltes in der Medizinischen Tierklinik der Univer-
sität Leipzig gesammelt. Das Alter der Pferde lag am Tag der
Blutentnahme zwischen einem Tag und vierzehn Monaten
(median 90 Tage). Dreißig Pferde waren Hengste und 26
waren Stuten. Die Rassen waren Warmblut (n= 34), Kaltblut
(n=7), Vollblut (n=5), Pony (n=4), Haflinger (n=3) und
Quarter Horse (n=3). Die Pferde wurden alle in Mittel-
deutschland gehalten: Sachsen (n=32), Sachsen-Anhalt
(n=17), Thüringen (n=6) und Brandenburg (n=1). Neun der
56 Fohlen waren gesund und begleiteten ihre erkrankten
Mutterstuten in die Klinik. Bei 47 Fohlen lagen verschiedene
Erkrankungen vor. Sechs Fohlen zeigten Diarrhoe und 17 hat-
ten eine Erkrankung, die den Gastrointestinaltrakt betraf
(Gastritis, Ileus, Kolonverlagerung) (Tabelle 1). 
Für den zweiten Teil dieser Untersuchung wurden in einem
Haflingerbestand in Mitteldeutschland Serumproben von 24
Fohlen (15 bis 51 Tage alt, median 39 Tage) genommen. In
diesem Bestand gab es keine Hinweise auf eine mögliche
Infektion mit L. intracellularis. Alle Fohlen hatten Kolostrum
aufgenommen. Zum Zeitpunkt der Blutentnahme hatte ein
Fohlen Durchfall unklarer Ätiologie. 
Serologische Analyse
Die Proben wurden mit einem ELISA (blocking enzyme-linked
immunosorbent assay) (bioScreen Ileitis Antibody ELISA, Mün-
ster, Deutschland) durch die Firma LaboVet (Wien, Österreich)
untersucht. Bei diesem Test bindet im Testkit vorhandenes
Antigen an im Serum vorkommende Antikörper. Serumanti-
körper und gebundenes Lawsoniaantigen reagieren mit
einem Peroxidasekonjugat, welches wiederum eine Farbreak-
tion verhindert. In Abwesenheit von Antikörpern kommt es zu
einer starken Farbreaktion, welche in Anwesenheit von Anti-
körpern vermindert wird. Diese verminderte Farbreaktion wird
dann in PI (percentage of inhibition) ausgedrückt. Zur Beur-
teilung der Ergebnisse hinsichtlich positiv (PI >30), negativ 
(PI <20) und fraglich (PI 20-30) wurden dieselben Kriterien
angewandt, wie sie durch den Hersteller für die Untersuchung
von Schweineseren bzw. -plasma vorgegeben sind. Als Posi-
tiv- und Negativkontrolle dienten Reagentien, die bei dem
Testkit zu diesem Zweck mitgeliefert werden. 
Statistik
Die statistischen Untersuchungen wurden mit Hilfe des Stati-
stikprogrammes SPSS 15.0 durchgeführt. Für die Berechnung
der Signifikanz wurde der Mann-Whitney-U-Test angewandt.
Unterschiede werden als signifikant bezeichnet bei p <0,05. 
Ergebnisse
Der eigentlich für porzines Serum oder Plasma hergestellte
Antikörper-ELISA reagiert auch mit bei Pferden vorkommen-
den gegen L. intracellularis gerichteten Antikörpern. Bei der
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Untersuchung der in die Klinik eingelieferten Fohlen waren
22/56 Serumproben (39,3%) positiv, 8/56 (14,3%) waren
fraglich und 26/56 (46,4%) waren negativ. Von sechs Fohlen
mit Diarrhoe hatten zwei (33,3%) einen positiven Befund, vier
(66,6%) einen negativen. Von den 17 Fohlen mit einer
Erkrankung des Gastrointestinaltraktes (Tab. 1) waren fünf
Serumproben (29,4%) positiv, vier (23,5%) waren fraglich
und acht (47,1%) waren negativ. Fünf (55,56%) der neun
gesunden Fohlen wurden negativ getestet, zwei (22,22%)
positiv und zwei (22,22%) blieben fraglich. 
Im Rahmen der Untersuchung des Haflingergestütes war das
Ergebnis bei 7/24 Fohlen (29,2%) positiv, bei 1/24 (4,2%)
fraglich und bei 16/24 Fohlen (66,7%) negativ. Bei dem Foh-
len, das zum Zeitpunkt der Untersuchung eine Diarrhoe unge-
klärter Ätiologie hatte, war das Resultat negativ. Die positiv
getesteten Fohlen aus dem Patientengut (1-365 Tage, median
42 Tage) waren signifikant (p=0,003 bzw. p=0,015) jünger
als die fraglich (38-426 Tage, median 213 Tage) bzw. negativ
(15-335 Tage, median 61 Tage) getesteten Fohlen. Allerdings
war das Ergebnis bei allen fünf untersuchten Fohlen, die jünger
als 14 Tage waren (1-11 Tage, median 7 Tage), positiv. 
Diskussion
Mittels des für Schweine etablierten oben genannten ELISAs
können auch bei Pferden positive Ergebnisse erzielt werden,
das heisst, L. intracellularis-Antikörpertiter wurden nachgewie-
sen. Während mehrere Fallberichte von an PE erkrankten Foh-
len aus Nordamerika vorhanden sind (Bihr 2003, Brees et al.
1999, Dauvillier et al. 2006, Frank et al. 1998, Lavoie et al.
2000, McGurrin et al. 2007, Schumacher et al. 2000, Willi-
ams et al. 1996), ist in Europa nur von je einem betroffenen
Fohlen aus der Schweiz und aus Belgien berichtet worden
(Deprez et al. 2005, Wuersch et al. 2006). Auch aus Australien
gibt es einen Fallbericht (McClintock und Collins 2004). Frag-
J. Breuer et al.
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lich war deshalb bisher, ob Pferde im mitteldeutschen Raum
Kontakt zu L. intracellularis haben und Antikörper entwickeln. 
Unsere Untersuchungen zeigen, dass dies der Fall ist. Eine
Verbreitung von L. intracellularis innerhalb der mitteldeut-
schen Pferdepopulation ist daher anzunehmen. Prozentual
sind dabei ähnlich viele Fohlen (39,3 % bzw. 29,17 %) betrof-
fen wie in nordamerikanischen Beständen, in denen zuvor
eine Erkrankung an PE aufgetreten war. Bei der Untersuchung
von zwei Pferdebeständen in Kalifornien, bei denen bei einem
bzw. fünf Fohlen die PE nachgewiesen wurde, hatten 27 von
91 (29,7 %) bzw. 22 von 65 (33,8 %) Fohlen einen positiven
Antikörpertiter (Pusterla et al. 2008a).
Bei einer weiteren Untersuchung von Stuten und ihren Fohlen
eines Gestütes in Nordamerika, bei dem es ein Jahr zuvor
zum Auftreten von PE gekommen war, hatten 54,4 % der Stu-
ten einen positiven Antikörpertiter (Pusterla et al. 2009). Bei
einer Untersuchung von 72 gesunden Fohlen in Kanada wur-
den hingegen keine Antikörper gegen L. intracellularis nach-
gewiesen (Lavoie et al. 2000).
Bei den meisten Pferden blieb der Übertragungsweg der Infek-
tion unklar. Viele der betroffenen Tiere hatten in keiner Form
Kontakt zu Schweinen (Deprez et al. 2005, Frank et al. 1998,
Schumacher et al. 2000, Wuersch et al. 2006). In Deutsch-
land kann in etwa dreißig Prozent der klinisch unauffälligen
Schweinebestände L. intracellularis nachgewiesen werden
(Herbst et al. 2003). Eine weitere Untersuchung von fast 700
Schweinebetrieben aus ganz Deutschland ergab einen positi-
ven Anteil von 81,3 % mittels indirekten Immunfluoreszenztests
(IFAT) (Wendt et al. 2006). Mögliche andere Infektionsquellen
sind Nager, Vögel, Insekten, Rehe und Hunde (Cooper et al.
1997, Drolet et al. 1996, Feary et al. 2007). 
Bei einer Untersuchung an Schweinen wurde festgestellt, dass
90 % von infizierten Schweinen positive Antikörpertiter im
Prozentuale Inhibition  Anzahl PI  (median) Alter (Tage, median) 
gesamt  22 49,51 47 * 
gesund 2 53,91 12 
Diarrhoe 2 41,84 6,5 
Magen-Darm-Krankheit 5 51,99 56 
       POSITIV (>30) 
andere Krankheit 13 50,18 60 
gesamt  8 25,995 217,5 * 
gesund 2 27,78 211,5 
Diarrhoe 0   
Magen-Darm-Krankheit 4 22,82 210 
       FRAGLICH (20-30) 
andere  Krankheit 2 27,37 315 
gesamt  27 11,01 90 * 
gesund 5 14,63 105 
Diarrhoe 4 3,23 105 
Magen-Darm-Krankheit 8 12,48 67,5 
       NEGATIV (>20) 
andere  Krankheit 10 10,8 90 
Tab. 1 Prozentuale Inhibition (PI) der Farbreaktion im ELISA als Ausdruck des Antikörpertiters gegen Lawsonia intracellularis, Krankheiten und
Alter von 56 untersuchten Fohlen. Fohlen mit einer Inhibition > 30 sind signifikant jünger (*= p <0,05) als die mit geringere Inhibition als 30.
Antibody titers against L. intracellularis measured as percentaged reduced optical density in ELISA; diseases and age of 56 foals. Foals with redu-
ced optical density higher than 30 are significantly (*= p >0.05) younger than others.
* = signifikanter Unterschied
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Serum aufwiesen, dagegen war nur bei 39 % die Kotanalyse
mittels PCR positiv (Knittel et al. 1998). Bei einer anderen
Untersuchung von Schweinen mit Durchfall waren 18,6 % der
Kotproben PCR-positiv, im Antikörpernachweis mittels
Immunfluoreszenztest dagegen 51,4 % (Dünser et al. 2003).
Die serologische Untersuchung eignet sich zur Bestandsunter-
suchung, jedoch müssen bei der Interpretation das klinische
Bild und andere Untersuchungen wie PCR- bzw. patholo-
gisch-anatomische Untersuchungen berücksichtigt werden
(Dünser et al. 2003). 
Somit muss die PE auch in Deutschland als mögliche Durch-
fallursache bei Fohlen in Betracht gezogen werden. Der Kon-
takt mit L. intracellularis und eine nachfolgende Antikörper-
bildung kann nicht nur bei klinisch auffälligen Fohlen, son-
dern auch bei klinisch gesunden Fohlen nachgewiesen wer-
den. Es wird angenommen, dass Stress ein wichtiger Faktor
bei der Entstehung der PE bei Fohlen ist, da die Erkrankung
vorherrschend nach dem Absetzen von der Mutterstute, einer
Vakzination, anthelminthischer Therapie und/oder intensivem
Training auftritt (Dauvillier et al. 2006, Frank et al. 1998,
Smith 1998). Dies ist eine Erklärung dafür, warum von den
Fohlen mit Antigenkontakt nur einzelne erkranken. Die positi-
ven Testergebnisse bei den fünf Fohlen unserer Studie mit
einem Alter von weniger als vierzehn Tagen sprechen für eine
Übertragung maternaler Antikörper. 
Die Verwendung des ursprünglich schweinespezifischen Anti-
körper-ELISAs zur Bestimmung des Antikörpertiters im Pferde-
serum ist möglich, jedoch ist die Überprüfung der Sensitivität
und Spezifität noch ausständig.
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Summary 
Equine proliferative enteropathy (EPE) caused by Lawsonia (L.) intracellularis is an 
emerging disease in foals, particularly in North America. Since a case report in 
Germany exists, the objective of this study was to examine the incidence of L. 
intracellularis - antibodies in healthy horses from two German breeding farms. In 
group 1, serum samples from 24 (year 1) and 16 (year 2) Haflinger mares and their 
foals were taken. In group 2, over a period of five months, serum samples of six 
warmblood mares and foals were collected monthly from birth until the foals became 
seronegative. Serum samples were tested using an ELISA system. Results are 
expressed as Percentage of Inhibiton (PI).  
All adult mares (100%) of both groups were seropositive at each point in time (PI-
value > 30). In group 1, 7/24 foals (29.2%) in year 1 and 4/16 foals (25%) in year 2 
had antibodies. The seropositive foals from year 2 had the same dams as the 
seropositive foals from year 1. In group 2 five of six foals were seropositive after 
birth. Antibodies decreased from March to July in mares and foals. In July, all five 
foals tested negative for the first time between the ages of 82 and 141 days (median 
115 days).  
PI-values of mares were significantly correlated with PI-values of their foals. Higher 
PI-values were seen in younger foals and early in spring. Loss of antibodies in foals 
at the age of three to five months could be a risk factor for infection and appearance 
of EPE.  
Keywords: ELISA, horse, antibody, Lawsonia intracellularis 
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Die equine Proliferative Enteropathie (EPE), verursacht durch Lawsonia (L.) 
intracellularis, wird immer häufiger bei Fohlen diagnostiziert, besonders in 
Nordamerika. Da es auch einen Fallbericht aus Deutschland gibt, war es Ziel dieser 
Studie, die Häufigkeit von Antikörpern bei gesunden Pferden in zwei deutschen 
Zuchtbetrieben zu untersuchen. In Gruppe 1 wurden Serumproben von 
Haflingerstuten und -fohlen zum gleichen Zeitpunkt in zwei aufeinanderfolgenden 
Jahren untersucht. In Gruppe 2 wurden monatlich über fünf Monate Serumproben 
von sechs Warmblutstuten und -fohlen von der Abfohlung an gewonnen, bis die 
Fohlen seronegativ waren. Zum Nachweis der Antikörper wurde ein ELISA 
verwendet. Das Ergebnis wird als Prozentsatz der Inhibition (PI) angegeben.  
In beiden Gruppen waren zu jedem Untersuchungszeitpunkt alle Stuten seropositiv 
(PI-Wert > 30). In Gruppe 1 waren bei 7 von 24 (29,2%) bzw. bei 4 von 16 (25%) 
Fohlen (1. bzw. 2. Jahr) Antikörper nachweisbar. Die seropositiven Fohlen des 
zweiten Jahres hatten die gleichen Mutterstuten wie die seropositiven Fohlen im 
ersten Jahr. In Gruppe 2 waren fünf von sechs Fohlen nach der Geburt seropositiv. 
Hier sanken die Antikörper von März bis Juli sowohl bei den Warmblutstuten als auch 
bei den Fohlen ab. Ende Juli, im Alter zwischen 82 und 141 Tagen (Median 115 
Tage), wurden die fünf seropositiven Fohlen zum ersten Mal seronegativ getestet.  
Die PI-Werte der Stuten korrelierten signifikant mit denen ihrer Fohlen. Höhere PI-
Werte wurden bei jungen Fohlen und im Frühjahr beobachtet. Der Verlust von 
Antikörpern bei Fohlen im Alter von drei bis fünf Monaten kann ein Risikofaktor für 
eine Infektion und das Auftreten einer EPE sein.  
Schlüsselwörter: ELISA, Pferd, Antikörper, Lawsonia intracellularis 
 
Introduction 
Proliferative enteropathy (PE) is well known in pigs; it was also diagnosed in 
hamsters, horses, foxes, dogs, rabbits, rats, guinea pigs, deer, ostriches and emus 
(Lawson and Gebhart, 2000). PE is caused by an infection with the obligate 
intracellular, gram-negative bacterium Lawsonia (L.) intracellularis. Homology of 16S-
rDNA of different species (pigs, hamsters, horses and others) was found to be 98% 
(Cooper and Gebhart 1998).  
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This disease is emerging in foals found not only in North America but also in Europe. 
After the first reported cases from Belgium (Deprez et al., 2005) and Switzerland 
(Würsch et al., 2006), Cehak et al. proved the existence of PE in a warmblood filly in 
Germany in 2007. In this horse, PCR of the faeces was positive as well as the 
antibody-titer using an IFAT. Affected foals are usually between two and nine months 
old (median six months) (Frazer, 2008). A case report exists for a 26 months old colt 
from Japan in which PE was verified via pathohistology (Shimizu et al., 2010).  
Typical clinical symptoms include a diminished general condition, colic, fever, 
oedema and diarrhea. Laboratory findings are characterized by hypoalbuminemia (6–
33 g/l), increased fibrinogen (5–9.6 g/l) and leukocytosis (13–39 G/l) (Frazer, 2008). 
The pathogenesis of infection is mostly unknown. A feco-oral transmission of the 
bacterium between foals is possible (Pusterla et al., 2010a). Additionally, foals with 
PE often have other diseases like respiratory tract infections, gastric ulcers or 
gastrointestinal parasites. In many cases, the PE is subclinical and is detected, for 
example, by growth retardation or unthriftiness (Pusterla and Gebhart, 2009).  
There are few studies regarding the seroprevalence of antibodies against L.  
intracellularis in horses (Pusterla et al., 2008, 2009c, 2010b). Up to 54% of tested 
horses were seropositive. Most of these studies involve herds in which cases of 
equine proliferative enteropathy (EPE) had been previously proven by a positive 
antibody-titer, a positive PCR of the faeces as well as clinical and clinicopathological 
findings compatible with this disease. The diagnostic test systems IPMA 
(immunoperoxidase monolayer assay) and IFAT (indirect immunofluorescent 
antibody test) that were used for horses in these studies were developed for pigs 
(McClintock and Collins, 2004). An ELISA (blocking enzyme-linked immunosorbent 
assay) was established for herd diagnostics in pigs (Holyoake et al., 1994; Boesen et 
al., 2005; Kroll et al., 2005). These three described test systems were developed for 
serodiagnostic procedures in pigs but were also used in dogs and horses (Guedes et 
al., 2002b; Dünser et al., 2003; Boesen et al., 2005; Klimes et al., 2007; Calis et al., 
2009; Keller et al., 2009; Breuer et al., 2010; Westhoff et al., 2010). 
 
The objective of our study was to evaluate the occurrence of antibodies in adult 
mares and foals from two breeding farms in Germany. Furthermore it should be 
observed, how many foals of one stud do have antibodies, how long the antibodies 
can be detected and what influences the PI-value from these foals.  
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 Material and methods 
 
Horses 
All of the studied mares and foals were clinically healthy at the time of blood 
sampling. Additionally, no cases of diarrhea were observed in foals from the 




For the first part of this study, serum samples were taken for two consecutive years 
(2009 and 2010) from horses in a Haflinger stud farm, which manufactures mare’s 
milk for dairy products in central Germany. Blood sampling was done, when all foals 
of a season were born (end of May 2009 and beginning of June 2010). In 2009, 24 
mares (4–17 years of age, median 6 years) and their foals (age: 15–51 days, median 
39 days) were tested. In 2010, 16 of these mares (5–16 years of age, median 6 
years) were tested again as well as their newborn foals (age: 5–77 days, median 
56.5 days). The missing eight mares had been sold in the interim or they did not have 
a foal in 2010. A mare´s milking season begins at the third month after delivery. In 
2010, 5/16 mares and their foals were tested during the time of dairy production.  
 
Group 2 
For the second part of this study, serum samples of six warmblood mares and their 
foals were collected monthly after birth, until the foals became seronegative. Five 
mares were tested before delivery. One foal was born in March before the first blood 
withdrawal, four foals were born in April and one was born in May. The warmblood 
horse breeding farm is located 170 km from the Haflinger stud farm; these facilities 
had neither common feed supply nor horse vendors. 
 
Serological analysis 
Blood samples were collected in serum tubes and centrifuged with 1500 g. Serum 
samples were stored at minus 20 °C until testing. An ELISA (bioScreen Ileitis 
Antibody ELISA, Münster, Germany; LaboVet, Vienna, Austria) was used according 
to the manufacturer´s instructions as previously described (Calis 2009; Breuer et al., 
2010; Westhoff et al., 2010). It was developed and evaluated for swine. The test kit 
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contains the whole bacteria as antigen which binds to L. intracellularis - antibodies in 
serum samples. Additionally, the kit includes an enzyme conjugate. If there are no 
antibodies in the serum or plasma sample, the enzyme conjugate is bound to one 
specific epitope of the L. intracellularis antigen and an intense coloured reaction is 
observed. In the presence of antibodies against L. intracellularis, this colour reaction 
is diminished and is expressed as a percentage of inhibition (PI). Before each 
examination, a positive and a negative control were prepared using two different 
reagents included in the test kit. These reagents are made synthetically and do not 
contain animal serum. A monoclonal L. intracellularis-antibody is added in the 
positive control. The cut-off value defined for pigs was utilized for the horse sera in 
this study. PI > 30 means seropositive, PI between 20 and 30 is questionable and PI 
< 20 means seronegative. 
 
Statistical analysis 
Statistical analysis was performed using the software PASW Statistics 18. There was 
no normal distribution determined by Kolmogorov-Smirnov-Test. Correlations were 
determined by the Pearson-Test. For designation of significant differences, the 
Wilcoxon test was used for related samples and the Mann-Whitney-Test was used 
for independent samples. Results were considered significant if the p value is lower 
than 0.05.  
 
Results 
Group 1: Haflinger stud farm  
All mares were seropositive in both years (24/24 and 16/16). The percentage of 
seropositive foals was 29.2% (7/24) in 2009 and 25% (4/16) in 2010. Looking at the 
seven mares whose foals were seronegative in 2009, it was conspicuous that four of 
them had seropositive foals again in 2010. Only one mare had a positive foal in 2009 
and a negative foal in 2010 (figure 1). The other two mares with seropositive foals in 
2009 did not have a foal in 2010. Therefore, the mares of seropositive foals were 
identical in both years. 
Young foals had higher PI–values relative to older foals, but the negative correlation 
between age and PI was insignificant in both years (2009 / 2010: r = -0.186 / -0.306, 
p = 0.384 / 0.250).  
14





Mares with a high PI–value in the first year also had a high PI–value in the second 
year. The PI–values of individual horses in 2009 and 2010 were highly significantly 
correlated (r= 0.915, p= 0.000). Results of individual mares were compared with 
those of the corresponding foals at the same point in time and a significant positive 
correlation was found (2009 / 2010: r = 0.470 / 0.590; p = 0.020 / 0.016).  
The median of the PI–value of mares was 80.72 (2009) and 70.04 (2010). The 
medians of the PI–values of the foals were 52.1 / 4.28 in 2009 and 53.35 / 0 in 2010 
(seropositive / seronegative foals). The median age of the foals was 35 / 39 days in 
2009 and 59.5 / 56 days in 2010 (seropositive / seronegative foals).  
There is no significant difference between the PI – values of foals whose dams were 
used for milk production and foals of dams not being milked (p = 0.561).   
 
Group 2: Warmblood breeding farm  
Throughout the testing, all mares were tested seropositive. This includes the samples 
of five mares whose samples were obtained before delivery. Five of six foals had PI – 
values higher than 30 at the first blood sampling within the first month of life (table 1). 
These five foals with antibodies were tested seronegative between the ages of 82 to 
141 days (median 115 days) at the end of July (figure 2). One foal never had 
antibodies during the testing period. 
PI - values of mares and foals decreased over five months. Compared to the first 
blood withdrawal, PI was significantly lower at the last sampling in July (mares / foals: 
p = 0.043 / 0.035). 
Older foals had lower PI – values relative to younger foals. There was a highly 
significant (p = 0.000) negative correlation between age and PI (r= - 0.685). 
The correlation of PI of dams and their foals (r= 0.786) was highly significant (p = 
0.000). Dam 6, which had the only seronegative foal, had the lowest PI – value of all 
mares at anytime.  
 
The PI - values of seropositive Haflinger foals in 2010 could be compared with the PI 
– values of seropositive warmblood foals tested in May 2010, because there was no 
significant age difference between the two groups (median age 56.5 / 58 days, p = 
0.806). There was no significant difference of the PI-values from Haflingers and 
warmbloods at this point in time (p = 0.327).  
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In previous investigations and case reports, IPMA or IFAT-assays were used for 
detection of antibodies against L. intracellularis in horses, although these tests were 
developed and evaluated only for serodiagnostic procedures on herds of pigs 
(Guedes et al., 2002a; Guedes et al., 2002b; Guedes et al., 2002c; Knittel et al., 
1998; Wendt et al., 2006). Based on this literature the same test systems were used 
for detection of L. intracellularis-antibodies in horses (Atherton and McKenzie, 2006; 
Cehak et al., 2007; Dauvillier et al., 2006; Feary et al., 2007; McClintock and Collins 
2004; Pusterla et al., 2008, 2009b, 2009c, 2009d, 2010a, 2010b; Pusterla and 
Gebhardt, 2009; Sampieri et al., 2006). The cut-off value validated for swine, 1:30, 
was used for the horse sera (Atherton and McKenzie, 2006). 
Recently, an ELISA, which was also developed for porcine serum samples, as well 
as the IPMA and the IFAT were utilized in different publications (Calis 2009; Breuer 
et al., 2010; Westhoff et al., 2010). Likewise for IPMA and IFAT, the cut-off value for 
swine was used because the test systems have yet to validate a horse-specific cut-
off value.  
 
Comparing the detection of antibodies in serum of foals with IFAT and the same 
ELISA used in this study created a good congruence of both test systems. Out of 42 
samples of foals with diarrhea, IFAT led to 17 positive, ten questionable and 15 
negative results. Using the ELISA, 28 of the same samples were positive and 14 
were negative. From foals less than six weeks of age, 57.4 / 70.4 % tested 
seropositive by IFAT / ELISA (Keller et al., 2009).  
Other studies in horses and swine confirm these findings: Using an IPMA, between 
29 and 45% of foals and 54.4% of mares from farms with endemic occurrence of 
equine PE were seropositive (Pusterla, et al. 2008, 2009c). In contrast to this, in our 
study as well as in the study of Westhoff et al. (2010), 100% of mares and between 
20 and 39.3% of foals from European farms without known cases of PE had L. 
intracellularis - antibodies when examining serum samples with an ELISA. Calis 
(2009) tested 117 adult horses and yearlings with the bioscreen Ileitis Antibody 
ELISA and found 98.3% seropositive animals. Keller et al. (2009) examined horses at 
the age of one to three years. There were 93 – 100% seropositive horses using 
ELISA which contrasts to the finding with IFAT where only 36.7 – 80% were 
seropositive. 
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Pusterla et al. (2009d) noticed seropositive foals from seronegative mares and 
suggested that although some broodmares have undetectable serum antibodies 
using IPMA, they can transfer colostral antibodies. Kroll et al. (2005) and Boesen et 
al. (2005) described a high sensitivity and specificity of ELISAs tested in pigs (99.5 
and 100% / 98 and 99.3%). IPMA (89 and 100%) (Guedes et al., 2002a) had a lower 
sensitivity and a similar specificity. With this method, each sample has to be 
manually operated and evaluated microscopically. This limits the number of samples 
to be examined and the comparability of the results (Boesen et al., 2005).  
An ELISA is a robust test system and can be operated automatically (Nathues, 
2007). Therefore, it is commonly used for herd diagnostic in pigs (Holyoake et al., 
2010; Jacobson et al., 2010) and it is recommended if a large number of samples 
have to be examined. 
 
Like Westhoff et al. (2010) and Keller et al. (2009), we found seropositive adult 
horses. Therefore, we assume that after disappearance of maternal antibodies, most 
horses have contact with L. intracellularis and develop antibodies against them, 
similar to pigs. Because no test system is evaluated for the confirmation of L. 
intracellularis-antibodies in equine serum, a cross reaction of these tests with 
different antibodies cannot be excluded. Anyhow, in case of the ELISA a cross 
reaction is impropable because a very specific epitope of L. intracellularis is 
necessary for a positive result. 
All foals younger than 14 days had antibodies (Breuer et al., 2010). Based on our 
results, all mares were seropositive and were probably able to transfer maternal 
antibodies. A passive transfer of colostral antibodies was proven in 54.4% of foals 
tested by Pusterla et al. (2009c). They examined 68 mares and their foals prior to 
and after colostrum ingestion monthly on a farm endemic for PE over a period of 
seven months. Maternal antibody titers were observed at an age of two to seven 
months (median age three months). However, in most of the foals, maternal 
antibodies have been detected in serum for only one month.  
The duration of antibody persistence in foals could be influenced by dam’s antibody 
titer, season, time point of weaning and mare’s dairy milk production.  
Seropositive foals had the same dams in two consecutive years; there was a highly 
significant correlation between the PI–values of mares and their foals in both groups 
(Group 1: 2009: p = 0.020, 2010: p = 0.016; Group 2: p = 0.000).  
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All examined warmblood foals became seronegative at the end of July in this foaling 
season, although their age differed from 82 to 141 days. The PI-values of the mares 
also decreased from March to July. In a study from California, the L. intracellularis 
antibody titers in mares increased from January (33% positive) to May (100% 
positive) (Pusterla et al., 2009c).  
In this investigation, no difference could be seen between foals of five dams which 
were used for milk production and those who were not.  
Looking at the horses of one stud, almost the same percentages of examined dams 
(100% in both years) and foals (25 / 29.2%) were seropositive in two consecutive 
years. There was a highly significant positive correlation between the results of 
individual horses in both years. Thus, the prevalence of antibodies in horses of one 
stud seems to be almost non-varying. The reason for a low percentage of 
seropositive foals in this stud could be the age (39, 56.5 days, median) at the time of 
sampling. 
A vaccine against L. intracellularis that was developed for swine (Enterisol® Ileitis, 
Boehringer, Ingelheim, D) was used on eight seronegative mares 14 to 28 days 
before foaling. This is currently the only one available but not licenced for horses. It 
led to 75% of foals testing seropositive by IPMA (Pusterla et al., 2009d). As a control 
group, four mares were not vaccinated. One of the control mares (25%) had a 
seropositive foal.  
Pusterla et al. (2009b) described that foals can be vaccinated against L. 
intracellularis as well. In their study, three groups of five foals had been compared. In 
each group, four foals were vaccinated, while one foal served as an unvaccinated 
sentinel. Best results have been achieved in the group of four foals vaccinated intra-
rectally. Seroconversion of all four vaccinated foals was detected after 21 days. The 
other foals were vaccinated orally, with (2 / 3 foals seropositive after 21 / 42 days) or 
without (3 foals seropositive after 28 – 42 days) pre-medication with omeprazole. All 
sentinel foals remained seronegative. The comparison of a frozen-thawed and a 
lyophilized avirulent live vaccine given intra-rectally twice, four weeks apart, led to 
similar results (9 resp. 10 of 10 foals seropositive after 30 days) (Pusterla et al., 
2010b).  
Weaning, horse shows and transportations could influence the possibility of PE in 
foals (Dauvillier et al., 2006, Frank et al., 1998, Smith 1998). Most affected foals were 
between four and six months of age. Based on our findings, antibodies disappeared 
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at this age. A vaccination at this age initiated an increase in antibody titers in 95% of 
foals (Pusterla et al., 2010b).  
Therefore, vaccination of foals against L. intracellularis seems to be advisable at an 
age of three and four months. With this regime, foals would be immunized before the 
age when most cases of PE appear. This is consistent with Westhoff et al. (2010), 
who recommend first vaccination of foals at the age of three to four months and a 
second vaccination two to four weeks later. They used an orale vaccination for pigs 
(Enterisol® Ileitis, Boehringer, Ingelheim, D; 10fold pig´s dosage) as well as Pusterla 
et al. (2009d). No side effects were observed with a ten-fold over dosage or a 
vaccination in very young foals (four weeks). Before vaccination, nine of twelve foals 
were seropositive and within 28 – 58 days after the vaccination, eight of twelve foals 
were seropositive.  
In conclusion, one can act on the assumption that most adult horses have antibodies 
against L. intracellularis. Because the PI-value of foals depends on the PI-value of 
the dam, the season and the foal´s age, but not on their breed and mares´ milk 
production, a vaccination seems advisable for pregnant mares and foals at the age of 
three and four months.  
For assessment of all investigations regarding antibodies against L. intracellularis in 
equine serum, it must be considered, that so far no horse-specific test system exists. 
Further studies are necessary to evaluate specificity and sensitivity of IPMA, IFAT 
and ELISA in equine serum.  
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Figure 1: PI-values representing antibody levels against Lawsonia intracellularis 
from Haflinger mares and their foals (24 in 2009 and 16 in 2010). A mare and the 










Figure 2: Box plots of the PI-values (PI = Percentage of Inhibition) representing 
antibody levels against Lawsonia intracellularis from five warmblood foals and their 
dams from March to July. Significant lower PI-values of mares (a/a*) and foals (b/b*) 


















Table 1: Number of warmblood mares and foals (Group 2) and the median PI-values 
(antibodies against L. intracellularis) from March to July. The foals’ age is expressed 
as an average at the time of blood sampling. Blood testing was done before and after 
delivery from March to July. Percentage of inhibition (PI) > 30 = seropositive, PI < 30 
= seronegative or questionable. 
 
 
March April May June July 
Mares 
 PI  PI  PI  PI  PI 
seropositive 6 83.09 6 83.39 6 72.59 6 75.66 6 71.05 
seronegative 0  0  0  0  0  
Foals 
 PI Age  PI Age   PI Age   PI Age   PI Age  
seropositive 1 74.78 17 
d 
4 72.62 26 
d 
5 42.81 58 
d 
5 34.09 85 
d 
0   
seronegative    1 12.37 28 
d 
1 0 62 
d 
1 0 89 
d 


































Zum serologischen Nachweis von Antikörpern gegen L. intracellularis beim Schwein 
wurden drei verschiedene Testsysteme entwickelt und etabliert: IPMA, IFAT und 
ELISA (GUEDES et al. 2002a, b, c; KNITTEL et al. 1998; WENDT et al. 2006). Der 
IPMA hat beim Schwein eine hohe Spezifität (100 %), die Sensitivität liegt bei 89,0 % 
(GUEDES et al. 2002a). Darum wird diese Untersuchungsmethode 
fürHerdenuntersuchungen, aber nicht für die Diagnostik von Einzeltieren empfohlen 
(GUEDES et al. 2002a). Im porzinen Serum hat der ELISA eine ähnliche Spezifität 
(98,0 bzw. 99,3 %), aber eine deutlich höhere Sensitivität (99,5 bzw. 100 %) als ein 
IPMA (KROLL et al. 2005; BOESEN et al. 2005). Nachteile des IPMA und IFAT sind 
die Subjektivität der Beurteilung von Positivität und Negativität sowie der hohe 
Arbeitsaufwand, da jede Probe mikroskopisch von einer Person beurteilt werden 
muss. Im Gegensatz dazu kann das Ergebnis eines ELISAs in Form des PI-Wertes 
objektiv quantitativ mittels ELISA-Reader ermittelt werden und eignet sich somit 
insbesondere für eine große Probenanzahl, zum Beispiel beim Herden-Screening 
(BOESEN et al. 2005; HOLYOAKE et al. 2010; JACOBSON et al. 2010; NATHUES 
et al. 2007).  
Eine zusätzliche diagnostische Möglichkeit bezüglich des Nachweises von L. 
intracellularis ist die Untersuchung des Kotes mittels PCR. Bei einer Untersuchung 
von Schweinen waren zwar 90,0 % seropositiv, aber nur bei 39,0 % der Tiere gelang 
ein positiver PCR-Nachweis (KNITTEL et al. 1998). Dieser Test hat beim Schwein 
eine Sensitivität von 70,0 % und eine Spezifität von 95,0 % (LADINIG et al. 2009). 
Post mortem liefern die immunhistologische Untersuchung (Sensitivität 66,0 %, 
Spezifität 99,0 %) und In-situ-Hybridisation (Sensitivität 54,0 %, Spezifität 100 %) 
verlässlichere Ergebnisse als eine Warthin-Starry-Färbung (Sensitivität 34,0 %, 
Spezifität 100 %) (LADINIG et al. 2009). 
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Bei bisherigen Untersuchungen und Fallberichten zum Vorkommen von Antikörpern 
gegen L. intracellularis in Pferdeseren wurden zur serologischen Untersuchung von 
diversen Autoren die für das Schwein entwickelten Testsysteme IPMA oder IFAT 
genutzt (ATHERTON und McKENZIE 2006; CEHAK et al. 2007; DAUVILLIER et al. 
2006; FEARY et al. 2007; McCLINTOCK und COLLINS 2004; PUSTERLA et al. 
2008, 2009a, b, c, 2010a, b; PUSTERLA und GEBHART 2009; SAMPIERI et al. 
2006). Als Grenzwert für Positivität wurde vom Schwein der Antikörpertiter 1:30 
übernommen (ATHERTON und McKENZIE 2006). PUSTERLA et al. (2009c, 2010a) 
werteten L. intracellularis-Antikörpertiter von mindestens 1:60 als positiv.  
Ebenso wie beim IPMA und IFAT wurde auch beim ELISA der für das Schwein 
entwickelte Test für serologische Untersuchungen beim Pferd genutzt (CALIS 2009, 
KELLER et al. 2009; WESTHOFF et al. 2010). Auch hier wurde für die Abgrenzung 
von antikörperpositiven und -negativen Serumproben der Grenzwert der 
Schweineuntersuchungen übernommen, da es noch keinen pferdespezifischen Wert 
gibt. 
Die Übernahme der schweinespezifischen Grenzwerte stellt einen 
Unsicherheitsfaktor bei der Interpretation der Untersuchungen mit equinem Serum 
dar. Im Fall einer EPE ist der Grenzwert von IFAT und IPMA durch einen positiven 
Antikörpertiter und durch klinische und pathologische Untersuchungen sowie den 
Nachweis der L. intracellularis-DNA im Kot mittels PCR bestätigt worden 
(McCLINTOCK und COLLINS 2004; ATHERTON und McKENZIE 2006; CEHAK et 
al. 2006; DAUVILLIER et al. 2006; SAMPIERI et al. 2006). 
Bei den Untersuchungen mittels ELISA durch CALIS (2009) hatten 87,0 % und bei 
den hier vorliegenden Untersuchungen 80,6 % der als positiv interpretierten equinen 
Serumproben einen PI-Wert über 45 und waren somit mindestens 1,5mal so hoch 
wie der Grenzwert von 30. Dies bestätigt auch die Ergebnisse des ELISAs.  
Dennoch sind weitere Untersuchungen zur Überprüfung dieses Grenzwertes 
erstrebenswert. 
Der direkte Vergleich von IFAT und ELISA bei Pferdeserumproben zeigte eine gute 
Kongruenz beider Testsysteme. Es wurden 42 Serumproben von Fohlen mit 
Diarrhoe auf Antikörper gegen L. intracellularis untersucht. Dabei ergab der IFAT 17 
seropositive, zehn fragliche und 15 seronegative Serumproben. Mittels ELISA waren 
27





28 derselben Serumproben positiv und 14 negativ. Eine weitere Untersuchung von 
Fohlen im Alter von weniger als sechs Wochen führte zu 57,4 % bzw. 70,4 % 
seropositiver Proben mittels IFAT bzw. ELISA. Mit dem ELISA wurden somit mehr 
positive Ergebnisse erzielt. Erklärbar ist dies dadurch, dass mit dem IFAT bzw. IPMA 
lediglich Immunglobulin-G-Antikörper nachgewiesen werden können, während der 
ELISA alle Immunglobulinklassen nachweist. Deshalb könnte der ELISA eine höhere 
Spezifität haben (KELLER et al. 2009). 
Verschiedene Studien unterstützen diese These: 
Bei der vorliegenden Untersuchung waren zwischen 25,0 und 83,3 % der Fohlen 
sowie 100 % der erwachsenen Pferde seropositiv. Dies deckt sich mit anderen 
Untersuchungen mittels ELISA bei Pferden in Deutschland und den Niederlanden 
(CALIS 2009; WESTHOFF et al. 2010). Mittels IPMA wurden in Nordamerika 
geringere Prozentsätze seropositiver Pferde festgestellt: 29,7 – 54,4 % der 
untersuchten Fohlen und 54,4 % der erwachsenen Stuten (PUSTERLA et al. 2008; 
PUSTERLA et al. 2009b). Die letztgenannten Untersuchungen wurden in Beständen 
durchgeführt, bei denen vorher bereits einmal die EPE nachgewiesen worden war.  
 
Außerdem spricht für eine höhere Spezifität des ELISAs im Pferdeserum, dass in 
Untersuchungen von PUSTERLA et al. (2009b) mittels IPMA seropositive Fohlen von 
seronegativen Stuten aufgefallen sind. Es wurde vermutet, dass einige Zuchtstuten 
mit dem Kolostrum L. intracellularis-Antikörper übertragen, obwohl in ihrem Serum 
keine Antikörper mittels IPMA nachgewiesen werden konnten. 
Bei klinisch gesunden Pferden aus Betrieben, bei denen schon eine PE 
nachgewiesen worden war, wurden bei 29,7 – 54,4 % der Fohlen und bei 54,4 % der 
erwachsenen Stuten Antikörper im Serum nachgewiesen. Dennoch war die 
Kotuntersuchung auf DNA-Fragmente von L. intracellularis mittels PCR bei allen 
Pferden negativ (PUSTERLA et al. 2008; PUSTERLA et al. 2009b). Die PCR weist 
zwar verlässlich L. intracellularis im Kot von klinisch neu erkrankten Pferden nach, 
aber häufig nicht bei subklinischen Infektionen, sowie bei längerer Krankheitsdauer 
und nach antibiotischer Behandlung (PUSTERLA und GEBHART 2009).  
Die PCR-Untersuchung kann nicht nur mit Kot, sondern auch mit einem Rektaltupfer 
durchgeführt werden. Bei der Untersuchung von 42 Fohlen mit EPE-Verdacht war bei 
76,0 % das Ergebnis des Rektaltupfers und bei 79,0 % das Ergebnis des Kotes 
positiv bezüglich L. intracellularis-DNA. Allerdings war nur bei 64,0 % der Tiere das 
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Ergebnis beider Untersuchungen gleich. Bei 90,0 % der Fohlen war einer der beiden 
Tests positiv. Beeinflusst werden die Ergebnisse durch die Menge des Kotes, Typ 
und Größe des Tupfers und hemmende Substanzen im Kot (PUSTERLA et al. 
2010c). Somit ist auch hier die einheitliche Durchführung und Objektivität des Tests 
problematisch. 
 
Momentan ist noch kein pferdespezifischer Test zum Nachweis von Antikörpern 
gegen L. intracellularis verfügbar. Wichtig wäre zunächst vor allem eine Überprüfung 
des vom Schwein übernommenen Grenzwertes der Seropositivität, wobei dies für 
alle serologischen Testsysteme gilt. Aus Mangel an Alternativen kann darum zum 
jetzigen Zeitpunkt insbesondere bei einer Bestandsuntersuchung von Pferden 
aufgrund der vorliegenden Ergebnisse die Untersuchung von Serumproben auf 
Antikörper gegen L. intracellularis mittels ELISA empfohlen werden. 
Zur Diagnostik der PE sollte zusätzlich zur klinischen Untersuchung, der 
Sonographie des Dünndarmes, der Anfertigung eines Blutbildes und einer 
blutchemischen Untersuchung neben einer serologischen Untersuchung auch eine 
PCR-Untersuchung des Kotes oder alternativ eines Rektaltupfers eingeleitet werden. 
Dabei ist ein positives Ergebnis der PCR aussagekräftiger als ein negatives.  
 
3.2 Prävalenz von Antikörpern gegen L. intracellularis bei Pferden 
 
Von den in die Klinik eingelieferten Fohlen hatten 39,3 % (22/56) Antikörper gegen L. 
intracellularis. Deutliche Unterschiede der L. intracellularis–Seropositivität bei Fohlen 
mit verschiedenen Krankheiten konnten nicht beobachtet werden: 33,3 % (2/6) der 
Fohlen mit Diarrhoe, 29,4 % (5/17) der Fohlen mit einer Erkrankung des 
Gastrointestinaltraktes (z.B. Gastritis, Ileus oder Kolonverlagerung) und 22,0 % (2/9) 
der gesunden Fohlen waren seropositiv. Die meisten positiven Nachweise von 
Antikörpern (52,0 %, 13/25) gab es in der Gruppe von Fohlen mit Erkrankungen, die 
nicht den Magen-Darm-Trakt betrafen, nämlich akute Bronchitis oder Myopathie.  
Von den klinisch gesunden Fohlen des Haflingergestütes hatten 29,2 % bzw. 7/14 
(2009) und 25,0 % bzw. 4/16 (2010) L. intracellularis-Antikörper. Die meisten 
seropositiven Fohlen wurden in dem Warmblutgestüt getestet (83,3 %, 5/6), wobei 
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hier auch das geringe Alter (erster Lebensmonat) bei der ersten Blutentnahme eine 
Rolle gespielt hat. 
Damit sind ähnlich viele Fohlen in Deutschland seropositiv wie in Nordamerika. Dort 
hatten in zwei kalifornischen Pferdebeständen, bei denen die EPE nachgewiesen 
worden war, 29,7 bzw. 33,8 % der Fohlen L. intracellularis-Antikörpertiter 
(PUSTERLA et al. 2008). 
Bei der vorliegenden Untersuchung wurde ebenso wie von WESTHOFF et al. (2010) 
festgestellt, dass alle untersuchten Zuchtstuten L. intracellularis-Antikörper hatten. 
Von CALIS (2009) wurde 98,3 % der erwachsenen Pferde und Jährlinge seropositiv 
bewertet. 
Das Vorliegen von Antikörpertitern gegen L. intracellularis bei Pferden verschiedenen 
Alters und verschiedener Herkunft zeigt, dass diese Tiere auch in Deutschland 
Kontakt zu dem Bakterium haben. Die Verbreitung des Bakteriums in 
Pferdebeständen scheint dabei ähnlich hoch zu sein wie in schweinehaltenden 
Betrieben. 
Es ist zu vermuten, dass diese Krankheit auch bei deutschen Pferden bereits 
häufiger vorgekommen ist, aber bislang nicht immer erkannt wurde. Auf jeden Fall 
muss die PE zukünftig bei Durchfallgeschehen beim Pferd als Differentialdiagnose 
berücksichtigt werden. Fohlen mit EPE haben oft noch andere Krankheiten wie 
Infektionen des Respirationstraktes, Magenulzera oder Magen-Darm-Parasiten. In 
vielen Fällen verläuft die EPE subklinisch und die Fohlen werden nur auffällig, weil 
sie im Wachstum zurückbleiben (PUSTERLA und GEBHART 2009). Auch in diesem 
Fall ist eine Infektion mit L. intracellularis als Differentialdiagnose zu berücksichtigen.  
 
Der Übertragungsweg des Erregers ist weiterhin unklar. Zunächst wurde 
angenommen, dass ein Kontakt mit Schweinen ursächlich ist, aber bei vielen der 
betroffenen Fohlen hat es in keiner Form einen solchen Kontakt gegeben (DEPREZ 
et al. 2005; FRANK et al. 1998; SCHUMACHER et al. 2000; WUERSCH et al. 2006). 
Bei einer Untersuchung von Hunden konnten bei 74,4 % der Tiere Antikörper 
nachgewiesen werden (KLIMES et al. 2007). Dies lässt vermuten, dass der Erreger 
nicht nur in der Schweinepopulation, sondern auch bei anderen Spezies weit 
verbreitet ist. Da kein Unterschied des L. intracellularis-Antikörpertiters, ausgedrückt 
als PI–Wert, zwischen Pferden, die ausschließlich in Boxen gehalten werden und 
Weidepferden besteht (CALIS 2009), ist die Übertragung durch verhältnismäßig 
30





große Tiere wie Schweine in vielen Fällen unwahrscheinlich. Stattdessen muss die 
mögliche Übertragung durch Nager und Hunde, die Zugang bis in die Boxen haben, 
berücksichtigt werden. 
 
3.3 Einflüsse auf den PI–Wert der Fohlen 
 
Es fiel auf, dass die positiv auf L. intracellularis-Antikörper im Serum getesteten 
Fohlen aus dem Patientengut der Medizinischen Tierklinik (Median 42 Tage alt) 
signifikant jünger waren als die fraglich (Median 213 Tage alt) oder negativ (Median 
90 Tage alt) getesteten Fohlen. Alle getesteten Fohlen im Alter von weniger als 14 
Tagen waren seropositiv. Bei den weiteren Untersuchungen lag eine negative, 
teilweise signifikante Korrelation zwischen dem Alter der Fohlen und ihrem PI–Wert 
vor.  
Bei Betrachtung des PI–Wertes, der im ELISA für den L. intracellularis-Antikörpertiter 
steht, von fünf seropositiven Fohlen über einen Zeitraum von fünf Monaten nach der 
Geburt war ein steter Abfall sichtbar, bis alle Fohlen im Alter von 82 bis 141 Tagen 
(Median 115 Tage) seronegativ waren. Dies entspricht dem Rückgang der 
maternalen Antikörper. PUSTERLA et al. (2009b) wiesen kollostrale Antikörper bis zu 
einem Alter von drei Monaten nach. Bei dieser Studie in Kalifornien stieg der Anteil 
von Stuten mit Antikörpern von Januar (33,3 % positiv) bis Mai (100 % positiv) 
deutlich an (PUSTERLA et al. 2009b). Auch bei der hier vorliegenden Untersuchung 
ist ein saisonaler Einfluss möglich, da sich der Abfall der L. intracellularis-Antikörper 
bei den getesteten Fohlen bis Juli vollzog.  
Weitere Einflüsse auf den PI–Wert der Fohlen waren offensichtlich. So korreliert der 
PI–Wert des Fohlens hoch signifikant positiv mit dem der Mutter. Bei zwei 
Untersuchungen von 24 bzw. 16 Stuten und Fohlen eines Gestütes hatten im 
Abstand von einem Jahr dieselben vier seropositiven Mutterstuten auch seropositive 
Fohlen, obwohl bei allen Stuten in beiden Jahren Antikörper im Serum nachgewiesen 
wurden.  
Es war auffällig, dass bei dieser Untersuchung im Abstand von einem Jahr nahezu 
die gleichen Prozentsätze der Stuten (in beiden Jahren 100 %) und Fohlen (25,0 % 
bzw. 29,2 %) eines Gestütes seropositiv waren. Darum scheint die Prävalenz von 
Antikörpern gegen L. intracellularis in einem Betrieb konstant zu sein.  
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Außerdem könnten das Absetzalter und eine eventuelle Stutenmilchgewinnung einen 
Einfluss haben. Allerdings wurde in der vorliegenden Studie kein Unterschied 
festgestellt zwischen fünf Fohlen, deren Mütter zum Zeitpunkt der Probennahme für 
die Milchgewinnung genutzt wurden, und den anderen, bei denen dies nicht der Fall 
war.  
Es gab keinen signifikanten Unterschied der Antikörpertiter bzw. PI-Werte von 
Fohlen der Rassen Haflinger und Warmblut im gleichen Alter.  
Wenn man betrachtet, dass alle erwachsenen Pferde seropositiv waren, ist es 
wahrscheinlich, dass die meisten Fohlen bzw. Jungpferde nach dem Abbau der 
maternalen Antikörper Kontakt zu L. intracellularis haben und eigene Antikörper 
bilden, wie es bei Schweinen der Fall ist. Somit können höchstwahrscheinlich fast 
alle Stuten maternale Antikörper gegen L. intracellularis übertragen. Diese sind 
unterschiedlich lange bei den Fohlen nachweisbar. Bei der Beurteilung der 
Antikörpertiter ist darum unbedingt das Alter des betroffenen Pferdes zu 
berücksichtigen. Der Nachweis von Antikörpern gegen L. intracellularis spricht nur in 
Verbindung mit klinischen Untersuchungen und veränderten Laborparametern, wie 
einer Hypoalbuminämie, für die EPE. 
 
3.4 Infektionszeitpunkt und Impfung von Fohlen gegen L. intracellularis 
 
Im Vorbericht erkrankter Fohlen fällt auf, dass meist eine Stresssituation 
vorangegangen ist. Dazu zählen vor allem das Absetzen von der Mutterstute, aber 
auch eine Vakzination, anthelmintische Therapie und/oder intensives Training 
(DAUVILLIER et al. 2006; FRANK et al. 1998; SMITH 1998). Die meisten 
Erkrankungen gibt es im Alter von vier bis sechs Monaten. Die vorliegenden 
Untersuchungen belegen, dass die Antikörper gegen L. intracellularis genau in 
diesem Alter verschwinden. Dies könnte ein Grund für das Auftreten der EPE sein. 
Darum ist eine orale oder rektale Impfung im Alter zwischen drei und vier Monaten 
anzuraten. Dies deckt sich mit den Ergebnissen von WESTHOFF et al. (2010), die 
die erste Impfung im Alter von drei bis vier Monaten und eine weitere Vakzination 
zwei bis vier Wochen später empfehlen. Sie nutzten experimentell einen oral 
verabreichbaren Impfstoff für Schweine (Enterisol® Ileitis, Boehringer, Ingelheim, D; 
10fache Schweine-Dosierung). Selbst bei zehnfacher Überdosierung sowie der 
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Vakzination von Fohlen im Alter von nur vier Wochen kam es nicht zu 
unerwünschten Nebenwirkungen. Vor der Vakzination waren neun von zwölf Fohlen, 
28-56 Tage danach acht von zwölf Fohlen seropositiv. Der bei dieser Studie genutzte 
Impfstoff für Schweine ist momentan der einzige erhältliche Impfstoff gegen L. 
intracellularis, jedoch bislang nicht für Pferde zugelassen.  
PUSTERLA et al. (2009a) untersuchten ebenfalls die Möglichkeit einer Impfung von 
Fohlen gegen L. intracellularis. Auch hier wurde der für Schweine entwickelte 
Impfstoff eingesetzt. Es wurden drei verschiedene Gruppen von jeweils fünf 
seronegativen Fohlen untersucht. In jeder Gruppe wurden vier Fohlen geimpft und 
eins blieb unbehandelt. Die besten Ergebnisse erzielte die Gruppe, die intrarektal 
geimpft worden war. Bei allen vier auf diese Weise behandelten Fohlen hatte nach 
21 Tagen eine Serokonversion stattgefunden. Bei den anderen beiden Gruppen 
wurde die Impfung oral verabreicht, mit (2 bzw. 3 von 4 Fohlen seropositiv nach 21 
bzw. 42 Tagen) oder ohne (3 von 4 Fohlen seropositiv nach 28 – 42 Tagen) 
Prämedikation durch Omeprazol. Alle gänzlich unbehandelten Fohlen blieben 
seronegativ. In einer weiteren Studie (PUSTERLA et al. 2010b) wurde ein 
tiefgefrorener und wieder aufgetauter Impfstoff mit einem gefriergetrockneten, 
avirulenten Lebendimpfstoff verglichen. Beide Impfstoffe wurden zweimal im Abstand 
von vier Wochen intrarektal verabreicht und führten zu ähnlich guten Ergebnissen (9 
bzw. 10 von 10 Fohlen nach 30 Tagen seropositiv).  
Acht mittels IPMA seronegativ getestete, trächtige Stuten wurden 14 bis 28 Tage vor 
der Abfohlung intrarektal gegen L. intracellularis geimpft. Bei Abfohlung waren sechs 
Stuten seropositiv. Bei zwei Stuten erfolgte die Serokonversion erst nach der 
Abfohlung, und zwar an diesem Tag bzw. acht Tage danach. Von den acht Fohlen 
waren 6 (75,0 %) am Tag ihrer Geburt seropositiv. Von vier ungeimpften Stuten hatte 
eine Stute (25,0 %) ein Fohlen mit positivem Antikörpertiter am Tag der Geburt, 
obwohl bei ihr selbst mittels IPMA keine Antikörper nachweisbar waren (PUSTERLA 
et al. 2009c).  
Bei den bisherigen Studien zur Impfung von Pferden gegen L. intracellularis waren 
die getesteten Gruppen recht klein (4 bis 12 Tiere). Teilweise wurde kein Vergleich 
mit ungeimpften Tieren gemacht oder nur mit jeweils einem Pferd. Es wäre 
wünschenswert, weitere Studien mit einer größeren Anzahl von Probanden 
durchzuführen. Dabei sollte auch beobachtet werden, ob sich der Verlauf der 
Antikörper bei geimpften Tieren von dem ungeimpfter Tiere unterscheidet.  
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In der vorliegenden Studie wurde eine signifikante Korrelation des PI–Wertes von 
Fohlen mit dem ihrer Mutter festgestellt. Darum sollte festgestellt werden, ob eine 
Impfung erwachsener Stuten zu einer Erhöhung des Antikörpertiters bzw. PI–Wertes 
bei ihnen selbst und auch bei ihren Fohlen führt.  
Da epidemiologische Studien über die Verbreitung von L. intracellularis bei Stuten 
und Fohlen nun vorhanden sind, könnten Impfungen bei Stuten die maternalen 
Antikörpertiter erhöhen und ebenso wie Impfungen bei Fohlen die großflächige 
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Die proliferative Enteropathie, verursacht durch das gram-negative Bakterium 
Lawsonia intracellularis, ist weltweit bei Schweinen als Durchfallerkrankung bekannt. 
Neben anderen Tierarten, unter anderem Hamster, Ratten, Schafe und Hunde, 
konnte diese Krankheit auch bei Fohlen im Alter zwischen zwei und neun Monaten 
nachgewiesen werden. Die Fallberichte stammen meist aus Nordamerika.  
Intra vitam gibt es neben der klinischen und labordiagnostischen Untersuchung 
weitere Nachweismöglichkeiten. Im Kot kann mittels Polymerasekettenreaktion 
(PCR) die L. intracellularis-DNA, im Serum mittels Immunoperoxidase Monolayer 
Assay (IPMA), Immunofluoreszenz-Antikörpertest (IFAT) oder blocking enzyme-
linked immunosorbent assay (ELISA) der L. intracellularis-Antikörper nachgewiesen 
werden. Diese vier Testsysteme sind bei Schweinen zur Herdendiagnostik etabliert.  
Während es diverse Studien zur Prävalenz von Antikörpern bei Schweinen in 
Deutschland gibt, wurde dies bei Pferden bislang nicht geklärt. Da es auch einen 
Fallbericht aus Deutschland gibt, wurde in der vorliegenden Arbeit untersucht, wie 
viele Fohlen und Stuten aus verschiedenen Beständen und mit unterschiedlichem 
Vorbericht bzw. Gesundheitszustand seropositiv sind. Desweiteren sollte der Verlauf 
der Antikörper bei Stuten und ihren Fohlen nachverfolgt werden.  
Die serologische Untersuchung erfolgte mit Hilfe eines ELISAs. Dabei werden die 
Ergebnisse als Prozentsatz der Inhibition (PI) durch L. intracellularis-Antikörper 
angegeben. Ein PI – Wert über 30 wird als seropositiv gewertet.  
Für die erste Studie wurden 56 Fohlen, die mit unterschiedlichen Vorberichten in die 
Medizinische Tierklinik eingeliefert worden waren, sowie 24 gesunde Fohlen eines 
Haflingergestütes serologisch untersucht.  
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Die zweite Studie war eine Verlaufsuntersuchung. In einem Haflingergestüt wurde 
der Antikörpernachweis bei 24 (2009) bzw. 16 (2010) Mutterstuten und ihren Fohlen 
in zwei aufeinanderfolgenden Jahren durchgeführt. In einem Warmblutgestüt wurden 
sechs Stuten und ihre Fohlen vor und nach der Abfohlung bzw. nach der Geburt 
monatlich getestet, bis alle Fohlen seronegativ waren.  
Es waren 39,3 % der in die Klinik eingelieferten Fohlen seropositiv. Signifikante 
Unterschiede zwischen gesunden Fohlen, Fohlen mit Diarrhoe, Fohlen mit 
Erkrankungen des Magen-Darm-Traktes und anderen Erkrankungen wurden nicht 
beobachtet.  
Alle getesteten erwachsenen Stuten waren zu jedem Zeitpunkt seropositiv.  
Im Haflingergestüt hatten im ersten Jahr 29,2 % und im zweiten Jahr 25 % der 
Fohlen Antikörper gegen L. intracellularis. Die seropositiven Fohlen des zweiten 
Jahres hatten dieselben Mutterstuten wie die seropositiven Fohlen des ersten 
Jahres. Bei den Warmblütern hatten fünf von sechs Fohlen nach der Geburt L. 
intracellularis-Antikörper. Die PI – Werte sanken sowohl bei den Stuten als auch bei 
den Fohlen im Untersuchungszeitraum kontinuierlich ab. Ende Juli, im Alter zwischen 
82 und 141 Tagen (Median 115 Tage), wurden die fünf anfangs seropositiven Fohlen 
zum ersten Mal seronegativ getestet.  
Alle Fohlen im Alter von weniger als 14 Tagen waren seropositiv. Es bestand eine 
negative Korrelation zwischen dem Alter der Fohlen und ihrem PI-Wert, die bei den 
Warmblütern signifikant war. Außerdem bestand eine signifikante, positive 
Korrelation zwischen dem PI – Wert der Mutterstute und dem ihres Fohlens.  
Die Untersuchungen zeigen, dass der Nachweis von Antikörpern im equinen Serum 
auch mittels eines ursprünglich für Schweineserum entwickelten ELISAs möglich ist. 
Prozentual haben in Mitteldeutschland ähnlich viele Fohlen positive Ergebnisse wie 
in Nordamerika. Beeinflusst wird der PI – Wert eines Fohlens durch die Mutterstute, 
deren PI – Wert und das Alter des Fohlens. Nach der Geburt sinkt die Anzahl der 
Antikörper bis zum Alter von drei bis vier Monaten. In diesem Alter werden auch die 
meisten Erkrankungen beschrieben.  
Man kann daraus schlussfolgern, dass das Bakterium L. intracellularis auch bei 
Pferden in Deutschland weit verbreitet ist. Antikörper bilden nicht nur erkrankte 
Fohlen aus, sondern auch gesunde Pferde und Pferde mit anderen Erkrankungen. 
Da Fohlen im Alter von 12 bis 20 Wochen keine Antikörper mehr haben, ist eine 
Impfung empfehlenswert.  
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Proliferative Enteropathy (PE), caused by the gram-negative bacterium Lawsonia 
intracellularis, is known worldwide as a cause for diarrhea in swine. Aside from many 
other species (like hamsters, rats, sheep and dogs), this disease was also proven in 
foals from the ages of two to nine months. Case reports are mostly from North 
America.  
Additionally to the clinical and laboratory examination, there exist several diagnostic 
methods intra vitam. In serum, antibodies can be detected with an 
Immunoperoxidase Monolayer Assay (IPMA), Immunofluorescence-antibody-test 
(IFAT), or a blocking enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). Using a 
polymerase chain reaction (PCR), the L. intracellularis-DNA can be detected in 
faeces. These four test systems are developed and established for herd diagnostic in 
pigs.  
Even though there are many studies regarding the prevalence of antibodies in swine 
in Germany, this was not done in horses. Since there is also a case report from 
Germany, the aim of this study was to examine how many foals and mares from 
different breeding studs are seropositive with different anamnesis and different state 
of health. Additionally, the development of antibodies in mares and their foals should 
be determined.  
Serological examinations were made using an ELISA. Results are expressed as 
Percentage of Inhibition (PI) by L. intracellularis-antibodies. A PI-value higher than 30 
is estimated as seropositive.  
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For the first study, a serological examination was made from 24 healthy foals, from a 
haflinger stud, and 56 foals, which were all referred to the Department of Large 
Animal Internal Medicine for different reasons.  
The second part was a follow-up study. In a haflinger stud, antibodies against L. 
intracellularis were tested from 24 (2009) and 16 (2010) dams and their foals in two 
consecutive years. Furthermore, serum samples of six warmblood mares and foals 
were collected monthly from birth until the foals became seronegative.  
All tested adult mares were seropositive at each point in time. 
From the foals that were referred to the hospital, 39.3 % were seropositive. No 
significant differences could be seen between healthy foals, foals with diarrhea, or 
other gastrointestinal diseases and foals with other diseases.  
In the haflinger stud, 29.2 % of the foals in the first year and 25 % in the second year 
had antibodies against L. intracellularis. The seropositive foals from year 2 had the 
same dams as the seropositive foals from year 1. Five of six foals from the 
warmblood breeding farm had antibodies against L. intracellularis upon first testing 
after birth. PI-values decreased from March to July in mares and foals. In July, all five 
foals tested negative for the first time between the ages of 82 and 141 days (median 
115 days).  
All foals less than 14 days old were seropositive. There was a negative correlation 
between the foals´ ages and their PI-value. This correlation was significant in the 
warmblooded horses. Furthermore, there was a significant positive correlation 
between the PI-values of mares and those of their foals.  
These examinations show that the determination of antibodies in equine serum is 
possible with an ELISA that was developed for porcine serum.  
In Germany and in North America, almost the same percentage of foals is 
seropositive. The PI-value of a foal is influenced by the dam, the dam´s PI-value, and 
the foal´s age. After birth, antibodies decrease until the age of three to four months. 
This is the age at which most cases of PE appear.  
It can be concluded, that the bacterium L. intracellularis is widespread among 
German horses. Antibodies are built not only by foals with PE, but also by healthy 
horses and horses with different diseases. Because foals lose antibodies at the age 
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